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IntroductIon
Le patient atteint d’un diabète de type 2 (DT2) 
est exposé à un risque majeur de morbidité-mor-
talité cardio-vasculaire (CV), notamment parce 
qu’il cumule généralement plusieurs facteurs de 
risque (1). En effet, outre l’hyperglycémie chro-
nique caractéristique du DT2, le patient présente 
souvent une hypertension artérielle et une dysli-
pidémie, généralement dans un contexte d’obé-
sité abdominale (2). Une prise en charge globale 
de tous les facteurs de risque modifiables est 
donc essentielle si l’on veut améliorer drastique-
ment le pronostic CV du patient avec DT2 (3, 4). 
Néanmoins, les valeurs cibles à atteindre, que 
ce soit pour les valeurs d’hémoglobine glyquée 
(HbA
1c
), de la pression artérielle et des paramè-
tres lipidiques, ont fait l’objet de discussions, 
voire de controverses, dans la littérature récente 
(5, 6).
Les objectifs thérapeutiques en termes de 
valeurs cibles de pression artérielle chez le 
patient DT2 ont été analysés en détail dans une 
vignette clinique précédente (7). Cette seconde 
vignette a pour objectif de discuter les niveaux 
glycémiques et lipidiques à atteindre chez le 
patient DT2 pour réduire le risque de compli-
cations CV, tout en optimisant le rapport bénéfi-
ces/risques. Il apparaît que les objectifs devront 
être ajustés en fonction du profil individuel du 
patient, en particulier sur les plans des risques 
coronarien, microangiopathique et hypoglycé-
mique (5, 6).
cas clInIque 
Monsieur O.B est âgé de 58 ans lorsqu’un 
DT2 est mis en évidence. Dans ses antécédents 
familiaux, on retient une mère obèse avec DT2, 
décédée à 67 ans des suites d’un infarctus du 
myocarde. Dans ses antécédents personnels, 
on note une hypertension artérielle traitée par 
amlodipine 10 mg et une hyperlipidémie modé-
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SuMMArY : patients with type 2 diabetes are at high cardio-
vascular risk and require a global management targeting all risk 
factors. target values for blood pressure have been discussed in 
a previous paper. the present clinical case summarizes the most 
important arguments concerning the choice of the target values 
for glucose control (glycated haemoglobin or hbA
1c
) and lipid 
management. As far as glucose control is concerned, the objec-
tive should be individually adjusted, based on the benefits/risks 
ratio, with a less stringent hbA
1c 
level in presence of coronary 
heart disease and risk of severe hypoglycaemia.  however, in 
absence of these two risks factors, the objective should be rein-
forced (hbA
1c
 < 7%), essentially to prevent or retard microan-
giopathic lesions. As far as lipid management is concerned, the 
most crucial goal remains LdL cholesterol lowering, with a tar-
get value < 100 mg/dL in patients at high cardiovascular risk 
and  < 70 mg/dL in patients at very high risk, according to the 
recent european guidelines. dyslipidaemia related to the meta-
bolic syndrome (hypertriglyceridaemia, low hdL cholesterol) 
may also represent a therapeutic target (non-hdL cholesterol), 
although evidence is mostly missing in the literature.   
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reSuMe : Le patient diabétique de type 2 est à haut risque 
cardio-vasculaire et nécessite une prise en charge globale 
ciblant tous les facteurs de risque. Les valeurs cibles recom-
mandées pour le contrôle de la pression artérielle ont été discu-
tées dans un article précédent. Cette vignette clinique résume 
les principaux arguments  à propos du choix des objects gly-
cémiques (hémoglobine glyquée ou hbA
1c
) et lipidiques. Sur 
le plan glycémique, l’objectif doit être ajusté en fonction du 
rapport bénéfices/risques, avec une valeur cible moins stricte 
en cas de coronaropathie sous-jacente et d’un risque d’hypogly-
cémie sévère.  par contre, en l’absence de ces deux problèmes, 
l’objectif peut être renforcé (hbA
1c
 < 7% au minimum), surtout 
pour éviter ou ralentir la progression des lésions de microan-
giopathie. Sur le plan lipidique, le cholestérol LdL reste la cible 
privilégiée, avec comme objectif une valeur < 100 mg/dl chez 
les patients à risque cardio-vasculaire élevé, voire même < 70 
mg/dl chez les patients à risque très élevé, selon les dernières 
recommandations européennes. La dyslipidémie du syndrome 
métabolique (hypertriglycéridémie, cholestérol hdL bas) peut 
également représenter une cible thérapeutique (non-hdL cho-
lestérol) bien que les preuves dans la littérature soient moins 
évidentes.   
Mots-clés : Cible thérapeutique - Diabète de type 2 - 
HbA
1c
 - Hypoglycémie - Dyslipidémie - LDL - non-HDL -  
Risque cardio-vasculaire - Recommandations - Statine
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rée, mais non traitée pharmacologiquement. A 
l’examen clinique, le poids est de 89 kg pour 
179 cm (indice de masse corporelle ou IMC à 
28 kg/m2), la pression artérielle est mesurée à 
148/88 mmHg. Sur le plan biologique, la valeur 
de la glycémie à jeun est de 153 mg/dl et le taux 
d’HbA
1c
 est à 7,3 % (56 mmol/mol). Le bilan lipi-
dique est le suivant : cholestérol total : 247 mg/
dl, triglycérides : 202 mg/dl, HDL-C : 38 mg/
dl, LDL-C : 169 mg/dl, non-HDL-C : 209 mg/
dl. Le médecin généraliste propose au patient de 
renforcer les mesures hygiéno-diététiques et ins-
taure un traitement par metformine à raison de 
850 mg deux fois par jour. Il prescrit également 
de la simvastatine à raison de 20 mg/jour.
On retrouve le patient 4 ans plus tard, alors 
âgé de 62 ans. Son IMC est passé de 28 à 30 
kg/m2. Il a présenté un infarctus du myocarde 
à l’âge de 60 ans. Depuis, il a été placé sous 
aspirine 100 mg/jour, ramipril 10 mg/jour, biso-
prolol 5 mg/jour et la dose de simvastatine a 
été doublée à 40 mg/jour. Le traitement pour le 
diabète comprend maintenant de la metformine 
850 mg deux fois par jour et du gliclazide 30 
mg trois fois par jour. Le taux d’HbA
1c
 est alors 
de 8,6 % (70 mmol/mol). Son médecin traitant 
propose d’associer au traitement antidiabétique 
en cours un incrétinomimétique, de l’exénatide 
(Byetta®); ce médicament s’avère mal toléré au 
niveau digestif, malgré une titration initiale cor-
recte, et, dès lors, est rapidement interrompu. 
Le patient consulte un diabétologue qui débute 
un traitement par insuline (insuline prémixée à 
raison de 2 injections par jour, en maintenant 
la metformine mais en supprimant le glicla-
zide). La pression artérielle est bien contrôlée 
à 133/78 mm Hg, sous traitement par bêta-blo-
quant et inhibiteur de l’enzyme de conversion. 
Le profil lipidique à jeun s’est partiellement 
amélioré sous simvastatine, mais reste large-
ment imparfait : cholestérol total : 187 mg/dl, 
triglycérides : 190 mg/dl, HDL-C : 40 mg/dl, 
LDL-C : 109 mg/dl, non-HDL-C : 147 mg/dl. Il 
est décidé de remplacer la simvastatine 40 mg 
par de la rosuvastatine 20 mg. Après 6 mois de 
traitement par insuline, la valeur de l’HbA
1c
 est 
en très légère amélioration (8,4 % ou 68 mmol/
mol), mais le patient a encore pris du poids (IMC 
à 32 kg/m2). Les doses d’insuline sont progres-
sivement accrues. A 64 ans, après une nouvelle 
récidive coronarienne (mise en place de stents) 
et un accident vasculaire cérébral transitoire, le 
patient est traité pour son diabète par de la met-
formine 850 mg 2 fois par jour et de l’insuline 
prémixée 60 unités le matin et 50 unités le soir. 
Son taux d’HbA
1c 
est de 8,1 % (65 mmol/mol). 
Le diabétologue décide de ne pas modifier son 
traitement antidiabétique. Le profil lipidique est 
corrigé de façon satisfaisante, bien qu’encore de 
façon non optimale pour un patient DT2 corona-
rien à haut risque : cholestérol total : 152 mg/
dl, triglycérides : 200 mg/dl, HDL-C : 42 mg/dl, 
LDL-C : 70 mg/dl, non-HDL-C : 110 mg/dl.
questIons posées
1) Quel rapport bénéfices/risques peut-on 
attendre d’un contrôle glycémique strict ?
2) Quelle cible proposer pour la valeur d’HbA
1c
 
en fonction des caractéristiques du patient ?
3) Quelle cible proposer pour le taux de LDL 
cholestérol et comment y parvenir ? 
4) Quelle cible proposer pour les taux de tri-
glycérides et de cholestérol HDL et comment y 
parvenir ? 
réponses proposées
1) Quel rapport bénéfices/risques peut-on attendre 
d’un contrôle glycémique strict ?
Compte tenu du risque très élevé de morbi-
mortalité qui y sont associées, la prévention des 
complications macro- et microvasculaires liées 
au diabète constitue un des objectifs majeurs du 
traitement (1-4, 8). Chez le sujet DT2, une inter-
vention multifactorielle intensive a clairement 
démontré son efficacité, en réduisant de manière 
très importante, de moitié environ, la survenue 
des complications CV, mais également la mor-
talité (9). En revanche, le bénéfice obtenu via 
le seul contrôle glycémique reste controversé. 
La survenue et l’aggravation des complications 
microvasculaires pourraient diminuer suite à un 
traitement glycémique intensif mais, comme 
le démontre une méta-analyse récente (10), de 
façon moins importante qu’attendue (réduction 
significative du risque uniquement en tenant 
compte d’un indice composite de complications 
microvasculaires, incluant la rétinopathie). De 
plus, la prévention des complications CV par un 
strict contrôle glycémique se révèle encore plus 
décevante. Les résultats des méta-analyses réa-
lisées à partir des grandes études prospectives 
interventionnelles (11) montrent que le contrôle 
strict de la glycémie pendant 4,5 ans permet de 
réduire de seulement 9 % la survenue d’événe-
ments CV majeurs. Ces résultats ont encore été 
confirmés, très récemment, par une nouvelle 
méta-analyse montrant qu’il n’existe actuelle-
ment pas d’éléments suffisants pour prouver ou 
infirmer une réduction relative du risque de mor-
talité CV d’au moins 10 % suite à un contrôle 
glycémique intensif (10). En outre, ces méta-
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analyses indiquent que le contrôle glycémique 
est sans effet sur le risque d’accidents vasculai-
res cérébraux et sur la mortalité. Pour ce dernier 
paramètre, il existe une hétérogénéité au niveau 
des études, puisque, dans certaines (ADVANCE, 
UKPDS), l’effet du contrôle glycémique strict 
sur la mortalité apparaît neutre, alors que le ris-
que de décès est accru dans d’autres (ACCORD 
et VADT) (12). Enfin, le contrôle strict de la 
glycémie augmente le risque d’hypoglycémie 
sévère d’au moins 30 % par rapport à un traite-
ment moins intensif. 
L’augmentation du risque de mortalité lié à un 
contrôle strict de la glycémie chez le sujet DT2 
soulève une série de questions, en particulier 
celles concernant les causes de cette surmorta-
lité. Le risque accru d’hypoglycémie avait été 
incriminé lors des premières discussions (12). 
Cependant, il apparaît, en fait, que l’hypogly-
cémie est un marqueur du risque de mortalité; 
par contre, elle n’est pas, par elle-même, cause 
de mortalité, sauf cas particuliers (13). Elle est 
plutôt un marqueur de vulnérabilité chez ces 
patients. L’analyse post hoc de l’étude ACCORD 
a permis de mettre en évidence un sous-groupe 
particulier de patients à haut risque, à la fois 
d’hypoglycémie sévère et de mortalité (14). Il 
s’agit de patients dont le taux d’HbA
1c 
reste élevé 
tout au long de l’étude, en dépit d’une prise en 
charge plus intensive dans laquelle on ajoute les 
différentes classes thérapeutiques les unes aux 
autres pour atteindre l’objectif. Les facteurs qui 
expliquent cette résistance à l’intensification au 
traitement hypoglycémiant, et impliqués dans ce 
double risque (hypoglycémie sévère et mortalité 
accrue), demeurent inconnus. Il pourrait s’agir 
d’un défaut d’observance thérapeutique, de fac-
teurs psychosociaux, de problèmes cognitifs ou 
encore de l’utilisation de schémas thérapeuti-
ques «à risque». 
2) Quelle cible proposer pour la valeur d’HbA
1c
 en 
fonction des caractéristiques du patient ?
La cible glycémique à obtenir chez un patient 
diabétique est basée sur la valeur de l’HbA
1c
 qui 
est la seule à avoir été validée dans les grandes 
études d’intervention (8). L’objectif à atteindre 
a fait l’objet de nombreux débats au cours de 
ces dernières années. Concernant la valeur haute 
à ne pas dépasser, il convient de rappeler qu’il 
n’existe aucun argument en faveur d’un mauvais 
contrôle glycémique, soit laisser le patient avec 
une HbA
1c
 > 8-9 %. La question est maintenant 
de déterminer jusqu’où abaisser la valeur de 
l’HbA
1c 
et si, à l’instar du cholestérol plasmati-
que, le concept «the lower, the better» se vérifie 
également pour le niveau de contrôle glycémi-
que. Les résultats de l’étude ACCORD, objec-
tivant une surmortalité chez les patients DT2 
qui bénéficiaient d’un traitement intensif (avec 
comme objectif un taux d’HbA
1c 
 < 6%) mon-
trent clairement qu’une intensification thérapeu-
tique systématique n’est pas la bonne solution 
chez des sujets dont le taux d’HbA
1c
 ne dimi-
nue pas assez sous un traitement conventionnel 
bien conduit. Contrairement à ce que suggérait 
l’étude UKPDS (HbA
1c
 ≤ 6 % pour tous les 
sujets DT2), il faut bien se garder d’une même 
valeur «cible» d’HbA
1c
 pour tous les patients 
DT2. Il importe, au contraire, d’identifier les 
patients à risque d’hypoglycémie sévère (et pro-
bablement de mortalité accrue en cas d’intensi-
fication intempestive du traitement). Chez ces 
patients, la valeur cible d’HbA
1c
 à atteindre doit 
sans doute être moins ambitieuse. Plutôt que 
d’empiler les traitements, il faut préférentielle-
ment individualiser les objectifs et les schémas 
thérapeutiques en fonction des caractéristiques 
propres à chaque patient (médecine personna-
lisée) (15). Jusqu’à présent, il n’existe pas de 
recommandations internationales (pour la valeur 
d’HbA
1c
, mais également en ce qui concerne les 
moyens pour l’obtenir) intégrant cette nouvelle 
notion d’objectifs ciblés en fonction des diffé-
rentes spécificités du patient DT2, telles que 
l’âge, l’ancienneté du diabète, les antécédents 
CV, l’environnement psychosocial ou encore la 
présence d’autres co-morbidités. Les dernières 
recommandations communes de l’ADA-EASD 
(«American Diabetes Association – European 
Association for the Study of Diabetes»), publiées 
en 2009, devront sans doute être revues en rai-
son de ces dernières observations (16).
Les propositions ci-dessous ne font, dès lors, 
pas l’objet d’un consensus, mais sont issues de 
notre analyse des données actuelles (Tableau 
I). Chez un sujet diabétique DT2 jeune, dont le 
diabète a été récemment diagnostiqué et qui ne 
présente pas de complication, en particulier au 
niveau coronarien, l’objectif serait d’abaisser le 
taux d’HbA
1c
 en dessous de 7 % (53 mmol/mol), 
voire plus bas encore si possible sans risque. Par 
contre, chez le sujet de plus de 60 ans, avec un 
diabète ancien et des complications constituées 
et/ou qui résiste à un traitement conventionnel, il 
faut essayer de comprendre les raisons qui expli-
quent la résistance au traitement et individua-
liser le schéma thérapeutique. Une valeur cible 
d’HbA
1c
 < 8 % (64 mmol/mol) peut être tolérée 
chez les patients DT2 particulièrement vulnéra-
bles, tout en essayant de maîtriser au mieux tous 
les autres facteurs de risque modifiables, dont 
l’éventuel tabagisme, la pression artérielle et la 
dyslipidémie. Dans l’histoire clinique rapportée 
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ici, les valeurs d’HbA
1c
 sont toujours restées au-
dessus des valeurs cibles, avec des ajustements 
thérapeutiques qui se sont opérés de façon trop 
timide, surtout au début de la prise en charge. 
Finalement, un taux proche de la cible de 8% a 
été obtenu, avec le recours à une insulinothéra-
pie et un ajustement progressif des doses jour-
nalières.
3) Quelle cible proposer pour le taux de LDL  
cholestérol et comment y parvenir ? 
Le cholestérol LDL (LDL-C) est la lipopro-
téine la plus athérogène et représente la cible la 
mieux identifiée pour réduire le risque de com-
plications CV, y compris chez les patients DT2 
(17). De nombreuses études observationnelles 
et interventionnelles, en particulier avec un trai-
tement par statine, ont montré que plus le taux 
de LDL-C était bas, plus l’incidence des événe-
ments CV majeurs était faible, ce qui a conduit 
au concept, désormais classique, «the lower, the 
better». Cet objectif est surtout essentiel chez les 
personnes qui ont déjà présenté un accident lié à 
l’athérothrombose (prévention dite secondaire). 
Il est, cependant, admis qu’un patient DT2 doit 
également être considéré comme à haut risque. 
Dès lors, la prise en charge d’un patient DT2 en 
prévention primaire doit être aussi intense que 
celle d’une personne non diabétique en préven-
tion secondaire (1, 8).
Même si le concept «the lower, the better» est 
devenu assez populaire dans le milieu médical, 
il paraît cependant raisonnable de se fixer des 
valeurs cibles pour guider l’attitude thérapeuti-
que des praticiens. L’European Atherosclerosis 
Society et l’European Society of Cardiology ont 
publié récemment de nouvelles recommanda-
tions pour la prise en charge des dyslipidémies 
en prévention CV (18). Les innovations les plus 
importantes seront résumées dans un prochain 
article (19). Nous limiterons ici notre propos aux 
seules recommandations concernant le patient 
diabétique, DT2 en particulier. Les patients dia-
bétiques âgés de plus de 40 ans avec au moins un 
autre facteur de risque ou portant des marqueurs 
d’une atteinte des organes cibles (comme, par 
exemple, la présence d’une microalbuminurie) 
sont considérés comme à «risque très élevé». Ils 
représentent l’immense majorité des patients DT2. 
Dans cette catégorie, la valeur cible de LDL-C est 
< 70 mg/dl ou, si cette cible n’est pas atteinte, il est 
recommandé d’obtenir une réduction d’au moins 
50% de la valeur de LDL-C de départ. Les autres 
patients diabétiques sont classés dans la catégorie 
«risque élevé» avec, comme objectif, une valeur 
de LDL-C< 100 mg/dl (Tableau II). Dès la pre-
mière prise en charge, le patient décrit dans cette 
vignette devrait être considéré comme à risque CV 
très élevé et, a fortiori, 4 années plus tard, après 
avoir présenté un infarctus du myocarde.
Pour atteindre ces objectifs, il conviendra de 
prescrire une statine de puissance suffisante et 
de titrer la posologie jusqu’à l’obtention de la 
valeur cible (18, 19). L’objectif LDL-C peut éga-
lement être plus facilement atteint par la combi-
naison d’une statine, inhibiteur de la synthèse de 
cholestérol, et de l’ézétimibe, un inhibiteur de 
son absorption intestinale (20). Dans le cas parti-
culier du patient, les ajustements thérapeutiques, 
en ce qui concerne la correction des anomalies 
lipidiques, ont donc été trop timorés et trop dif-
férés, surtout chez un patient coronarien.
4) Quelle cible proposer pour les taux de  
triglycérides et de cholestérol HDL et comment y 
parvenir ?
Le patient DT2 présente souvent une dyslipi-
démie athérogène (3), comprenant une concen-
tration accrue de TG et un taux abaissé de 
HDL-C, deux paramètres rentrant dans la défini-
tion du syndrome métabolique (21). Les études 
observationnelles ont montré que ces deux ano-
malies étaient associées à un risque augmenté 
de maladies CV (17). Cependant, les études 
interventionnelles réalisées, en particulier dans 
la population DT2, sont moins convaincantes, 
notamment en comparaison avec les nombreuses 
preuves d’efficacité rapportées avec les statines. 
Il n’empêche que le risque résiduel sous statine 
Caractéristiques individuelles HbA
1c
 (% ou mmol/mol)
Patient DT2 jeune, sans coronaropathie  < 7% 
et sans risque hypoglycémique accru ou 53 mmol/mol,   
 voire plus bas si possible
Patient DT2 âgé, avec une longue  < 8 %
durée de diabète, avec coronaropathie  ou 64 mmol/mol
et/ou avec risque hypoglycémique accru 
tableau i. Cibles glyCémiques en fonCtion des CaraCtéristiques 
des patients aVeC un diabète de type 2 (dt2)
Caractéristiques Cholestérol LDL Cholestérol non-HDL
individuelles (mg/dl) (mg/dl)
DT2 avec risque CV  < 70 mg/dl < 100 mg/dl
très élevé   
DT2 avec risque CV  < 100 mg/dl < 130 mg/dl
élevé  
tableau ii. Cibles lipidiques (ldl-C et non-hdl-C) en  
fonCtion du niVeau de risque Cardio-VasCulaire (CV) Chez le 
patient diabétique de type 2 (dt2). le Cholestérol non-hdl  
intègre les informations proVenant des lipoprotéines ldl,  
hdl et Vldl (riChes en triglyCérides) 
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reste très élevé, en particulier chez les patients 
DT2 (22). Une partie de ce risque résiduel s’ex-
plique sans doute par la dyslipidémie particulière 
associée à l’élévation du LDL-C (3). Ainsi, dans 
l’étude ACCORD-Lipid, les patients DT2 avec 
un taux de TG accrus (> 204 mg/dl) et un taux 
de HDL-C abaissé (< 34 mg/dl) ont présenté une 
incidence nettement plus élevée (+ 70% environ) 
d’accidents CV que les patients DT2 sans ces 
anomalies métaboliques additionnelles (23, 24). 
Par ailleurs, dans ce sous-groupe particulière-
ment à risque, l’addition d’un fénofibrate à la 
simvastatine a permis de réduire le risque CV 
d’environ 30 %. 
Les nouvelles recommandations européennes 
proposent d’ajuster le risque SCORE en préven-
tion primaire avec la valeur du HDL-C (18, 19). 
Cette approche ne concerne cependant pas les 
patients DT2 qui, de toute façon, sont classés 
dans la catégorie «risque très élevé» et «ris-
que élevé». En ce qui concerne les cibles, ces 
mêmes recommandations plaident pour pren-
dre en compte le taux de non-HDL-C en cas de 
dyslipidémie mixte, souvent observée chez le 
patient DT2. Rappelons que le non-HDL-C peut 
être facilement calculé par la formule simple : 
non-HDL-C = cholestérol total – HDL-C. Ce 
non-HDL-C correspond à la somme des lipopro-
téines athérogènes, le LDL-C et le cholestérol 
VLDL. Si le patient DT2 a un risque très élevé, 
le taux souhaité de non-HDL-C est < 100 mg/dl; 
s’il fait partie de la catégorie à risque élevé, la 
cible recommandée est une valeur de non-HDL-
C < 130 mg/dl (Tableau II) (18, 19). Dans le cas 
du patient décrit dans cette vignette, le taux de 
non-HDL-C initial était très élevé, mais a pu 
être substantiellement abaissé par l’intensifica-
tion du traitement par statine. En fin de suivi, 
ce taux reste légèrement supérieur à 100 mg/dl, 
alors que le taux de LDL-C est bien contrôlé. 
L’augmentation des taux des TG et l’abaisse-
ment de la concentration de HDL-C pourrait 
éventuellement justifier l’ajout de fénofibrate 
(22-24). Néanmoins, les preuves absolues man-
quent encore dans la littérature, notamment par 
comparaison avec les nombreuses données fac-
tuelles relatives aux statines.
conclusIon
L’analyse des grandes études d’intervention 
visant à obtenir un contrôle strict de la glycé-
mie chez le patient DT2 montre que le bénéfice 
CV est modéré et n’apparaît que sur le long 
terme (5 ans), ce qui en relativise l’intérêt chez 
la personne âgée. Il importe, dès lors, d’adap-
ter la stratégie thérapeutique – qui ne doit pas 
être que pharmacologique – à chaque patient, 
en fonction de son passé, son évolution et son 
environnement. S’il est probablement nécessaire 
d’intensifier le traitement hypoglycémiant plus 
tôt dans l’évolution de la maladie diabétique 
(avec comme objectif une valeur d’HbA
1c
 < 7%), 
il semble inutile, voire dangereux, d’intensifier 
à tout prix le traitement chez tout le monde, en 
particulier chez les patients dont le diabète est 
ancien, qui ont des antécédents CV, qui sont à 
risque d’hypoglycémie sévère et/ou chez qui le 
taux d’HbA
1c
 ne diminue pas suffisamment sous 
un traitement standard approprié. Dans ce cas, il 
est important d’individualiser le traitement avec 
des objectifs spécifiques pour chaque patient et 
un taux d’HbA
1c 
< 8% paraît raisonnable chez 
les patients vulnérables, en particulier les sujets 
âgés. 
Les effets d’un traitement hypolipidémiant 
par statine sont beaucoup plus convaincants au 
vu des données de la littérature. Tout patient 
DT2 avec un risque CV élevé ou très élevé doit 
bénéficier d’un traitement par statine. L’objectif 
est d’atteindre un taux de LDL-C < 100 mg/dl 
en cas de risque CV élevé et < 70 mg/dl en cas 
de risque CV très élevé. En présence d’une dys-
lipidémie combinée, on pourra choisir comme 
cible alternative un taux de non-HDL-C < 130 
mg/dl ou < 100 mg/dl selon le niveau de risque, 
respectivement.
Le patient DT2 et le médecin qui le prend 
en charge sont généralement confrontés à un 
dilemme, celui de la multiplicité des facteurs de 
risque à prendre en compte et, dès lors, celui de 
la polymédication qu’il est nécessaire d’instau-
rer pour rencontrer les objectifs, a fortiori s’il 
faut cibler à la fois la glycémie, la pression arté-
rielle et le profil lipidique. De trop nombreux 
patients DT2 sont encore largement au-delà 
des cibles, ce qui nécessite de tout un chacun 
un renforcement de la stratégie thérapeutique et 
de l’adhérence au traitement. L’inertie thérapeu-
tique de la part du médecin, qui tarde à initier 
ou à intensifier un traitement qui s’impose, peut 
participer à la non-obtention des cibles thérapeu-
tiques recommandées, en particulier en matière 
de prévention CV (25). Ce constat peut être fait 
dans le cas de l’histoire clinique rapportée ici. 
Par ailleurs, le risque, du côté du patient, est un 
manque d’observance, que cela concerne les 
mesures hygiéno-diététiques ou encore les médi-
caments (26). Et ce manque d’observance nuit, 
sans aucun doute, aussi au succès de l’obtention 
et du maintien des cibles thérapeutiques, déjà si 
difficiles à atteindre. Enfin, rappelons que chez 
le patient DT2 avec co-morbidités, il convient 
de bien intégrer les indications et contre-indica-
Vignette thérapeutique de l’étudiant. Cibles glyCémiques et lipidiques
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tions dans le raisonnement pharmaco-thérapeu-
tique, ainsi que nous l’avons détaillé dans une 
autre vignette thérapeutique récente (27).
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